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Le tartre et I'instrumentation sous-gingivale

- CALCULUS AND SUB GINGIVAL INSTRUMENTATION -

MOTS CLES RESUME
* TARTRE Le but de cette revue narrative illustrée est de rappeler et de montrer I'importance de la spécificité du tartre
+ INSTRUMENTATION SOUS- sous-gingival, présent dans les poches parodontales.
HLEDELE La bonne connaissance de son mécanisme de formation associée & 'inflammation d’une part,
- DETARTRAGE, DEBRIDEMENT ot dg ses mécanismes d’adhésion en rapport avec I'anatomie radiculaire d’autre part, est un guide pour réaliser
BB LIS un traitement cohérent et choisir I'instrumentation adéquate. Cela permet aussi de discuter du paradoxe entre
* MICROSCOPIE A BALAYAGE les résultats cliniques, souvent satisfaisants, et les observations microscopiques des dents extraites, montrant
ERELIR UL la présence de tartre apres I'instrumentation sous-gingivale.
Cet article s’est basé sur la littérature, parfois ancienne, ce qui démontre la nécessité de nouvelles études
sur la formation et les mécanismes d’adhésion du tartre sous-gingival.
KEY WORDS ABSTRACT
* CALCULUS The aim of this illustrated narrative review is to remind and demonstrate the importance of subgingival calculus
* SUB GINGIVAL in periodontal pockets. A good understanding of its formation, assaciated with inflammation, and of its adhesion
INSTRUMENTATION mechanisms in relation to the root anatomy, should guide the clinician in its treatment and choice of instruments.
* SCALING The paradox between the often-satisfactory clinical results and the microscopic observations of extracted teeth,
* DEBRIDEMENT which reveal the presence of calculus after subgingival instrumentation, will be discussed.
: ;‘;‘ég’ggég ::EDTHUN The literature that could be found as a base for this review, was sometimes quite old. This demonstrates the need
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for future studies on the adhesion and formation of subgingival calculus.

Depuis des siecles, la présence de tartre est associée a la maladie parodontale

et son élimination considérée comme un facteur incontournable dans toutes

les étapes de son traitement. Lassociation du tartre et de I'inflammation gingivale

a déja été énonceée par Hippocrate (460-377 av. J.-C.) et des modalités de détartrage
ont été décrites par Ambroise Paré (1509-1590) [1]. Le rapport sur I'histoire

naturelle des parodontites permet d’affirmer que la présence de tartre, de biofilm

et d’inflammation gingivale est un facteur associé a la progression de la maladie [2].
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1. Tartre sous-
gingival (foncé)
recouvert de tartre
supra gingival
(clair).

a. Dent entiere.

b. Face externe
claire.

c. Face interne
foncée.

e tartre sous-gingival est probablement
le produit, plutét que la cause, des poches

parodontales. La plaque déclenche une

inflammation gingivale, qui conduit a la

formation de poches, générant un environ-
nement idéal pour I'accumulation de plaque et la
formation de tartre. Mais, a son tour, le tartre sous-
gingival est un facteur responsable de la chronicité
et de la progression de la maladie parodontale. Le
tartre est un facteur de rétention bactérienne, et la
nature des cristaux qui le composent aurait un effet
cytotoxique sur les cellules épithéliales [3].
Les recommandations de I’European Federation
of Periodontology ont établi qu'apres le diagnostic
et P'éducation du patient [4], la base du traitement,
quels que soient les stades et les grades, repose sur
I’élimination des biofilms et du tartre par 'instru-
mentation sous-gingivale, cette derniére regrou-
pant I'ensemble des procédures cliniques [5].
Bien que les résultats cliniques publiés soient le fruit
du travail de praticiens expérimentés, une revue
systématique rappelle que 25 % des poches ne se
ferment pas complétement aprés I'instrumentation
[6]. La présence de tartre sous-gingival résiduel est
un élément toujours constaté comme responsable
de l’échec du traitement [7]. Son élimination doit
étre maximale, non iatrogéne et la moins invasive
possible. Les résultats sont toujours en relation
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avec la compétence du praticien et la maitrise de
l'instrumentation [8, 9]. La réussite de l'instru-
mentation sous-gingivale repose sur deux piliers
indissociables. Le premier est la connaissance des
différents aspects du tartre et des mécanismes qui
régissent son adhésion a la surface de la dent, alors
que le second repose sur la compréhension et la mai-
trise du fonctionnement des différents instruments.

Aspect

Le tartre sous-gingival peut étre apercu a l'ouver-
ture de la poche a la seringue a air. Il parait foncé
mais, en cas de récession, il peut étre recouvert par
du tartre supra-gingival plus clair en surface (fig. 1).
Il est détecté au sondage et souvent aussi radiogra-
phiquement. Différent du tartre supra-gingival, le
tartre sous-gingival est hautement minéralisé, plus
dur et plus dense. Son volume croit avec I’age et est
plus important chez les fumeurs [10]. Il est observé
principalement sur les faces proximales [11]. 11 peut
prendre différents aspects: crotteux, épineux, en
nodules ou en corniches [12] (fig. 2), mais il appa-
rait le plus souvent en couche mince [13]. Sa surface
rugueuse, irréguliére, et sa structure poreuse favo-
risent la rétention, la protection des bactéries et de
leurs toxines. Cela a pour conséquence une relation
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Tartre en vues
macroscopiques.
Fleches roses :
en cro(te ou corniche.

Fleche blanche : spicules.

Fleche verte : en film.

Tartre vu
au microscope
a balayage (MEB)
x2000.

Cristaux de tartre en
surface.

Section de tartre et
microcavités en canaux
et lacunes.

forte entre la présence du tartre sous-gingival et

I'inflammation qui entretient la chronicité et la pro-
gression de la maladie [14].
Sa morphologie varie selon les différents phosphates
qui le composent. La formation de ses cristaux
dépend du pH, des ions libres, et de I'activité bac-
térienne environnante. Sa structure est hétérogene
, et il a été montré récemment qu’il peut ren-
fermer de fagon inconstante, a I'intérieur des canaux
et lacunes, des micro-organismes a potentiel patho-
geéne, différents de ceux observés dans le tartre
supra-gingival [15, 16].

Localisation

Le tartre sous-gingival est trouvé plus fréquemment
au niveau du tiers coronaire, sur les faces proximales
et linguales des racines [17].

Sur les dents extraites, un espace acellulaire d’envi-
ron 0,5mm a été décrit, entre la jonction épithé-
lio-conjonctive et le front de tartre ou de plaque.
Cette zone est supposée étre un aménagement pour
le fluide gingival [18]. Cet espace, qui parait libre,
pourrait également étre la conséquence de I'arra-
chement des cellules de l'attache épithéliale lors
de I'avulsion [19]. De facon inconstante, un contact
entre les cellules épithéliales et des dépots de tartre
a été observé, permettant de confirmer que I'ins-
trumentation sous-gingivale devra atteindre le
fond de la poche

Attachement

Le degré de difficulté de I'élimination du tartre
sous-gingival est en relation avec sa localisation, sa
dureté, et son mode d’attachement. Généralement,
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le tartre sous-gingival adhere fortement a la sur-
face radiculaire. C’est pourquoi la compréhension
des mécanismes d’adhérence du tartre est néces-
saire pour une pratique moins traumatique et moins
abrasive vis-a-vis du cément. La préservation du
cément est nécessaire pour ses roles physiques et
biologiques. Il est protecteur de la dentine cervi-
cale et radiculaire et empéche l'ouverture des tubuli
dentinaires avec le milieu buccal. II a aussi un role
d’ancrage pour les fibres cémento-gingivales et des-
modontales. Plus apicalement, il intervient dans les
mécanismes de résistance aux stress masticatoires.
De plus, la présence de protéines qui le composent
joue un role qui facilite la réparation de I'attache [20].
En se fondant sur les études disponibles (assez
anciennes), différents mécanismes d’adhésion du
tartre peuvent étre distingués [21, 22]:
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Prémolaire vue au MEB.

x10 : sur la racine palatine (P),

il apparait un espace entre les fibres
conjonctives (FC) et le tartre (T).

La zone foncée correspond

a l’attache épithéliale (AE).

X300 : au niveau de la racine
vestibulaire, les cellules épithéliales
(CE) sont restées au contact
du tartre.

Tartre et bactéries vus au MEB
Xx4000. Vue oblique d’une plaque
de tartre (T) recouverte
de bactéries (B). Sur la partie
droite, la surface semble lisse
apres élimination d’une plaque
de tartre. Cet aspect lisse est di
a la présence de pellicule organique.

4,880 Z9mm

- par I'intermédiaire d’une pellicule organique, qui
permet une liaison intime ;

- par une adaptation étroite aux nodules cémen-
taires en I'absence de pellicule;

- par I'intermédiaire des bactéries ;

- par des lésions d’origine iatrogéne;

- par un verrouillage dans des irrégularités de la
surface du cément et de la dentine [23], des lacunes
de résorption [21], et des caries [24] ;

- par la rétention au niveau de la jonction émail
cément, considérée comme un piege a tartre ;
- par interconnexion avec le cément: dans certains
cas, il n’existe pas de discontinuité entre les cristaux
de tartre et le cément.

Ces mécanismes d’adhérence du tartre au cément
pourraient varier selon la composition chimique et
la distribution de différents cristaux.
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Irrégularités de la surface radiculaire vues au MEB.
x10: sur la racine sont observées de nombreuses micro cavités en surface (fleche).
x300: a fort grossissement, les microcavités ne communiquent pas avec I'endodonte. Elles sont recouvertes de nodules

cémentaires.

x1000 : cémenticule et filaments bactériens (B) [5].

Jonction émail cément vue au MEB x10.

A
M
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L'émail est en surplomb par rapport au cément. Celui-ci est un pieége a plaque et au tartre.
Electrons secondaires: mise en évidence des reliefs.
Electrons rétro diffusés (méme dent): mise en évidence des compositions. Le biofilm (B) est en noir.

La liaison cohésive de l'interface cément-tartre est
plus forte que celle qui existe entre les différentes
couches en raison de I’hétérogénéité des cristaux qui
composent le tartre [25].

Les irrégularités de la surface des racines (comme
les cavités de la surface exposée ou les lacunes de
résorption) empéchent un détartrage complet sans
I’élimination d’une couche de cément.

Formation

La littérature est trés pauvre en ce qui concerne
les mécanismes de formation et de cristallisation
du tartre sous-gingival [26]. 11 semble probable
que les micro-organismes filamenteux créent un

environnement intermicrobien favorable a la miné-
ralisation. Le taux de ces filaments étant plus faible
en sous-gingival, la formation du tartre sous-gin-
gival est un processus lent, moins rapide que la
formation du tartre supra-gingival [17]. Il pourrait
apparaitre des 3-6 mois apres traitement [27].

Le tartre sous-gingival doit étre considéré comme
une conséquence de I'inflammation gingivale. Sa
formation semble toujours précédée de la présence
des bactéries qui provoquent une réponse inflam-
matoire subséquente, caractérisée, entre autres,
par un exsudat inflammatoire. Plus ce dernier est
important, plus I'apport d’éléments minéraux dans
le fluide créviculaire (calcium, phosphates) et de
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protéines sera élevé, ce qui favorisera la minérali-
sation des biofilms [28, 29]. Cette hypothese semble
avoir été confirmée par des observations cliniques
sous endoscope. Cette micro-caméra a permis de
visualiser I'élimination compléte du tartre sous-
gingival par I'instrumentation sous-gingivale puis,
lors du controéle a 6 mois, la néoformation du tartre
observée de visu. La localisation du néo-tartre a été
associée a la présence de plaque supra-gingivale et a
l'inflammation locale [30].

La formation de tartre n’est pas uniforme: elle se
ferait par couches successives et son accumulation
pourrait étre plus ou moins rapide, variant d'un
individu a l'autre [17]. Cependant, pour des patients
en phase de suivi, il apparait que la formation de
tartre supra-gingival est plus rapide dans les paro-
dontites de stades III et IV ou de grade C, quand
les taux de phosphore et d’'urée sont plus élevés.
En revanche, elle est plus lente quand le taux de
Streptococcus mutans est plus élevé [31].

On peut supposer que la rapidité de formation de
nouveau tartre va dépendre a la fois de la néo-colo-
nisation par les bactéries dans les poches persis-
tantes et de la présence d’ilots de tartre résiduels,
foyers de nucléations. Elle dépend donc de deux
facteurs, celui de la capacité du patient a éliminer la
plaque bactérienne supra-gingivale responsable de
I'inflammation, et de la qualité du détartrage sous-
gingival initial qui laisse des foyers favorisant la
néoformation du tartre [32].

Linstrumentation sous-g

A la suite de I’éducation thérapeutique du patient et

de I'élimination du tartre supra-gingival (étape 1),
la deuxiéme étape du traitement parodontal repose
sur I'instrumentation sous-gingivale. Son objec-
tif est l'arrét du processus inflammatoire qui est
responsable de la progression de la maladie. Cet
assainissement, obtenu par I'instrumentation sous-
gingivale, peut se réaliser par la combinaison de
trois actes complémentaires qui sont plus ou moins
associés: le détartrage, le débridement et le surfa-
cage radiculaire.

Chacun de ces actes a été clairement défini lors du
premier consensus de la Fédération européenne de
parodontologie [33]. Le détartrage est 'élimination
du tartre, le débridement est obtenu par I’élimina-
tion du biofilm, le surfacage, quant a lui, est I'éli-
mination du cément et/ou de la dentine ramollis
[34]. Le détartrage sous-gingival est la procédure
par laquelle la plaque et le tartre sont éliminés des
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surfaces radiculaires [35]. Il peut étre pratiqué au
cours de la deuxiéme, troisieme (instrumentation
répétée) et de la quatrieme étape (soins parodontaux
de soutien) du traitement [8] ou apres élévation d’'un
lambeau, avec des résultats souvent similaires [36].
Du fait de la complexité de 'anatomie radiculaire et
des mécanismes d’adhérence du tartre, nous pouvons
affirmer que le détartrage sous-gingival est un acte
complexe, minutieux, exigeant et extrémement dif-
ficile a réaliser [37]. Il exige du temps, de la patience,
de la persistance et de I'habileté. Ses résultats sont
associés a 'expérience du praticien [5] car il s’agit
d’un acte qui, réalisé «a l'aveugle », nécessite de
l'opérateur une coordination visuelle et mentale qui
doit étre associée a une sensibilité tactile élevée [35].
Le tartre sous-gingival est plus dur. Ainsi, le détar-
trage sera facile quand I'attachement se fait par une
pellicule; il sera plus compliqué en cas de rétention
mécanique dans les irrégularités de surface, qu’elles
soient anatomiques, pathologiques ou iatrogenes.
Dans ces deniers cas I’élimination totale du tartre
sera plus invasive, et nécessitera un surfagage avec
élimination d’une couche de cément ou de dentine.
Une méta-analyse récente rappelle que ces traite-
ments combinés sont efficaces pour fermer la majo-
rité des poches parodontales [38].

Morphologie radiculaire

Il a été admis que le succes des traitements est plus
faible sur les dents multiradiculées que sur les dents
mono-radiculées [39, 40] et que, pour les dents pos-
térieures, l'intervention a4 lambeau ne serait pas plus
efficace au regard de la présence de tartre résiduel [41].
La connaissance de la morphologie radiculaire
impose au praticien de se fabriquer une image men-
tale de la morphologie de la poche, donc d’étre tres
attentif aux différentes variations du contour des
surfaces radiculaires. Celles-ci seront de plus en
plus complexes au fur et a mesure que la dent sera
distale (fig. &) et que la poche sera profonde [41, 42].

C’est vers le milieu de la longueur radiculaire que se
trouveront les concavités les plus larges et les plus
profondes (fig. 9). Les furcations s’ouvrent dés 4 mm
a partir de la jonction émail-cément. Ces caracté-
ristiques doivent aussi rappeler I'importance d’uti-
liser une instrumentation adaptée, c’est-a-dire apte
arester en contact avec les surfaces complexes [43].

Il existe un paradoxe: des études cliniques
ont démontré 'efficacité des traitements non
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Anatomie radiculaire, canine, prémolaire, molaire.

La ligne verte représente virtuellement le bord gingival, la ligne jaune est a 3 mm et la ligne rouge a 6 mm.
Notez que dés 3 mm sous la jonction émail cément s’amorcent les concavités et I'ouverture de la furcation.

A -
Prémolaire maxillaire vue au MEB. Notez les irrégularités de surface.
Face mésiale.
Face distale: présence de tartre résiduel dans la concavité (fleches) et traces d’aplanissement dues au passage

de curettes sur la convexité (*).

chirurgicaux, alors que d’autres ont indiqué que
du tartre persiste sur les surfaces apres une instru-
mentation sous-gingivale. La présence de ces dépots
résiduels serait la cause principale des récidives [3].

Des études in vitro ont prouvé que I’élimination
compléte du tartre sous-gingival est extrémement
rare, quelles que soient l'instrumentation et la
méthode utilisée [44].

Les observations sous microscope, effectuées sur des
dents extraites aprés instrumentation sous-gingi-
vale sans lambeau, montrent qu’il resterait du tartre
sur environ 47 % des zones traitées, voire 63 % en
cas de poches profondes, et que le score serait encore
plus élevé dans les zones de furcation. Pourtant, les
traitements ont été effectués jusqu’a 'absence de
détection de tartre visant a obtenir une surface lisse
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au MEB x350.

10. Mise en évidence de cellules épithéliales adhérentes au tartre. Absence de bactéries visibles. Vues

a. Electrons secondaires: mise en évidence des reliefs.
b. Electrons rétrodiffusés: mise en évidence des éléments minéraux (clairs) et organiques (foncés).

[38, 40]. De méme, lorsque I'instrumentation a été
effectuée de visu apres élévation d’un lambeau, des
dépots de tartre ont été relevés sur environ 17 % des
surfaces quelle que soit la profondeur initiale de la
poche, de 3 2 10 mm [41]. Mais il convient de tenir
compte du fait que les observations sous microscope
sont effectuées sur des dents extraites. Les avulsions
ont été pratiquées en raison de lésions trés profondes
qui compliquent le traitement; par conséquent, la
présence importante de tartre résiduel semble moins
étonnante. A priori, le sens clinique et la sensibilité
tactile ne sont pas suffisants pour savoir si le tartre
persiste. Aprés instrumentation sous-gingivale,
les résultats du controle clinique réalisés a 'aide
d’une sonde sont comparés avec ceux observés sous
microscope sur des dents extraites. La présence de
tartre a été montrée sur 77 % des surfaces déclarées
négatives (sans dépots), alors que 11 % des surfaces
déclarées positives (avec dépots) ne présentaient pas
de tartre, mais seulement des irrégularités de sur-
face [45].

La majorité des dépots observés seraient du tartre
tres fin, indétectable tactilement par les moyens
cliniques [46]. Il nous semble possible d’imaginer
que cette forme de tartre peut étre le résidu attaché
d’un tartre plus épais qui a pu étre poli. Il devient
alors non détectable, mais il peut avoir été décon-
taminé par I'instrumentation sous-gingivale. Il est
aussi possible d’imaginer qu'un tartre déconta-
miné peut étre colonisé par les cellules épithéliales
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(fig.10), comme cela a par ailleurs été décrit [47,
48]. Cela permet d’attirer I'attention sur I'impor-
tance du controéle de plaque au niveau des poches
non fermées. La présence de tartre sous-gingival
aurait peu d’influence sur la progression de la mala-
die chez les patients qui ont une bonne hygiene orale
[11]. L’absence de plaque supra-gingivale empéche la
recolonisation bactérienne a 'intérieur de la poche
et prévient une réaction inflammatoire locale,
source des éléments indispensables a la formation
du tartre [49].

En ce qui concerne les études cliniques, les résultats
sont ceux de valeurs moyennes de groupes hétéro-
geénes de patients. Ainsi, sachant que les maladies
parodontales sont des maladies de site, des analyses
auraient été plus précises en tenant compte des don-
nées multifactorielles du patient et du site.

Cliniquement, le détartrage sous-gingival est indis-
sociable de I'élimination des bactéries, ce qui conduit
a la notion justifiée « d’instrumentation sous-gin-
givale » qui, en fonction de I'instrumentation choi-
sie et de I'anatomie des parois de la poche, associe
souvent le détartrage, le débridement qui désorga-
nise les biofilms, et le surfacage radiculaire qui éli-
mine une couche de cément [33, 34]. L'élimination
du tartre sous-gingival doit étre la plus minutieuse
possible. Toute l'attention de I'instrumentation
sous-gingivale se portera sur le fait de bien détacher
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I'ensemble du tartre, non pas couche par couche
mais en dissociant la partie adhérente du tartre
de la surface du cément. Cette facon de détacher le
tartre est importante pour éviter de brunir le dépot
avec le risque de le rendre indétectable. Le choix de
I'instrumentation sera guidé par la nécessité de res-
ter en contact avec l'interface cément-tartre et, par
conséquent, la capacité de suivre les contours radi-
culaires afin de détacher les dépots. Cette approche
est nécessaire dans la deuxiéme étape du traitement
(étape non chirurgicale) pour respecter les regles de
la dentisterie non invasive; elle est aussi indispen-
sable dans toutes les étapes du traitement, qu’il soit
ou non chirurgical.

 Conclusion|

Lé¢limination totale du tartre par instrumentation
sous-gingivale est un acte difficile, voire impos-
sible a réaliser parfaitement, car les risques de réci-
dive dépendent de deux facteurs: la présence de
particules de tartre, foyers d’ancrages bactériens,
et la persistance de I'inflammation gingivale. Ces
risques peuvent étre réduits en ayant une bonne

compréhension des mécanismes qui régissent
la présence du tartre sous-gingival, sa formation,
son adhérence, ainsi qu'une bonne connaissance
des difficultés dues aux variations de I'anatomie
radiculaire. Le traitement des poches profondes
reste une étape complexe. Il nous semble néces-
saire de toujours étre conscient des difficultés et
des insuffisances de I'instrumentation sous-gin-
givale. L’appréciation des résultats nécessite une
réévaluation minutieuse systématique qui sera un
guide dans le suivi du traitement. |

Cette revue est basée sur une littérature souvent
ancienne qui nécessiterait d’étre actualisée.

Les auteurs remercient les Docteurs
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